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INTRODUÇÃO
Lesões traumáticas oculares são a principal causa de perda visual unila-
teral em pacientes com idade entre 22 e 44 anos de idade(1). O último
levantamento da "National Society to Prevent Blindness", feito em 1980,
estima que ocorram anualmente 2 milhões e 400 mil traumas oculares(2).
Contusão é um dos tipos mais freqüentes de trauma, alternando o
primeiro lugar com corpo estranho superficial(3-7).
O trauma ocular contuso pode causar lesão direta na parte anterior do
olho: roturas radiais do esfíncter iriano, iridodiálise, recessão angular, ciclo-
diálise, rasgos no trabeculado, ruptura de zônula e diálise retiniana(8). No
segmento posterior, costumam ocorrer lesões indiretas, ou por contra-
golpe, como a comoção retiniana, a ruptura coriorretiniana posterior e o
buraco macular traumático.
A comoção retiniana é a lesão vitreorretiniana mais comum nos traumas
oculares contusos, aparecendo em 20,8% dos casos(9). Foi descrita inicial-
mente por Berlin em 1873 e designava uma diminuição imediata da acuidade
visual, com embaçamento retiniano oftalmoscopicamente visível, que se
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Descritores: Eletrorretinografia; Traumatismos oculares; Retina; Angiofluoresceinografia;
Tomografia de coerência óptica
Objetivo: Traçar perfil clínico, anatômico e funcional da comoção re-
tiniana. Métodos: Pacientes com trauma ocular contuso e quadro fundos-
cópico de comoção retiniana unilateral há menos de 72 horas foram
submetidos ao exame de acuidade visual, biomicroscopia, oftalmoscopia
binocular indireta, retinografia, angiografia fluoresceínica, tomografia de
coerência óptica e eletrorretinografia de campo total. A eletrorretinografia
foi repetida após 15 e 30 dias. A angiografia após 30 dias. Resultados:
Foram incluídos 16 pacientes no estudo. No primeiro exame, havia
diferença estatisticamente significante entre o olho atingido e o olho
controle na amplitude de todas as respostas, sem alteração da relação
b/a, e na latência da resposta de cones isolados e do flicker a 30 Hz. No
segundo exame, manteve-se a diferença para os potenciais oscilatórios,
que desapareceu no último exame. Na angiofluoresceinografia, todos os
olhos acometidos mostravam áreas de hiperfluoresceência por transmis-
são alternadas com áreas de hipofluorescência por bloqueio. Este defeito
mantém-se após 30 dias. A tomografia de coerência óptica mostrou
diminuição da refletividade na camada dos fotorreceptores. Conclusões:
As alterações encontradas refletiram acometimento de fotorreceptores
e de células ganglionares, mas não da camada de células bipolares, além
de mobilização precoce de pigmento do epitélio pigmentado da retina. As
alterações eletrorretinográficas desapareceram após 30 dias do trauma.
RESUMO
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resolve espontaneamente sem deixar seqüela, com retorno da
acuidade visual aos níveis pré-traumáticos(10).
Atualmente o termo comoção retiniana é também utilizado
para lesões localizadas perifericamente, mesmo que haja alte-
ração permanente da acuidade visual ou do aspecto fundos-
cópico e o termo edema de Berlin designa um subgrupo que
acomete o pólo posterior e não deixa seqüelas(11).
Apresenta-se como uma opacificação branco-acinzentada,
de morfologia geométrica, de margens freqüentemente mal-
definidas. Os vasos retinianos são vistos claramente, e pare-
cem inalterados. Pode estar associado a outras lesões retinia-
nas como hemorragias sub-retinianas, intraretinianas ou pré-
retinianas, rotura coroidal e descolamento seroso de retina(11).
A acuidade visual costuma variar de 20/20 a 20/400, mas
pode não se correlacionar ao grau de comprometimento visível
da retina. É inclusive muito freqüente a baixa da acuidade
visual preceder a lesão fundoscópica. O paciente pode estar
assintomático, se a comoção retiniana estiver limitada à perife-
ria da retina(12).
Experimentos com porcos(13), macacos(14) e dados anatomo
patológicos em seres humanos(15), mostraram que a principal
alteração encontrada é o rompimento das camadas externas
dos fotorreceptores.
As alterações retinianas aparecem geralmente em topogra-
fia simetricamente oposta ao local do impacto(11), sendo por-
tanto o exemplo típico de lesão por contragolpe. O dano aos
fotorreceptores é provavelmente causado por deformação do
vítreo e forças hidráulicas(15).
Há escassez de dados na literatura quanto ao uso de exa-
mes eletrofisiológicos para a avaliação da comoção retiniana.
Os trabalhos que utilizaram eletrorretinografia em trauma ocu-
lar ou não descrevem a presença desta lesão específica(16-17),
ou são muito superficicais na análise dos dados obtidos(18-19).
O objetivo deste estudo é de investigar as alterações clíni-
cas, angiofluoresceinográficas, da tomografia de coerência
óptica e eletrorretinográficas em olhos que sofreram trauma
ocular contuso com comoção retiniana, nas primeiras 72 horas
após o trauma. Em alguns casos foi possível o acompanha-
mento seriado da evolução dessas alterações.
MÉTODOS
Foram recrutados 16 pacientes que se apresentaram no
Pronto Socorro de Oftalmologia do Hospital São Paulo - Uni-
versidade Federal de São Paulo no período de 8 de outubro de
2001 a 21 de outubro de 2004 e que preencheram os seguintes
critérios:
• Trauma ocular contuso unilateral há menos de 72 horas;
• Olho contralateral com acuidade visual de 20/20, ou melhor.
Foram excluídos os pacientes que apresentassem opacida-
des de meios que impedisse a avaliação de detalhes da retina,
patologias oculares prévias significantes relatadas ou encon-
tradas e doenças sistêmicas.
Os pacientes que concordaram em colaborar com o estudo
assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido. O
trabalho seguiu os princípios previstos na declaração de Hel-
sinque e foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da
Universidade Federal de São Paulo/ Hospital São Paulo.
Exame oftalmológico
A acuidade visual foi medida em tabela retro-iluminada, do
tipo ETDRS(20), Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
mostrada à distância de 4 m. Os valores de acuidade foram
considerados como logaritmo do mínimo ângulo de resolução
(LogMAR).
Os pacientes foram submetidos à avaliação de defeito pu-
pilar aferente, motilidade ocular extrínseca, palpação de rebor-
dos orbitários a procura de sinais que pudessem indicar fratu-
ra de órbita, como irregularidade do rebordo ou crepitação, ao
exame externo das pálpebras, biomicroscopia, tonometria de
aplanação e oftalmoscopia binocular indireta.
Quando a lesão se encontrava posterior à região do equa-
dor, fazia-se uma retinografia do pólo posterior de ambos os
olhos e fotografava-se toda a área esbranquiçada. A extensão
da lesão foi calculada através da impressão destas retinogra-
fias. A área encontrada foi dividida pela área da papila.
Angiografia fluoresceínica
Os pacientes que não apresentaram contra-indicação e
que concordaram com o procedimento foram submetidos à
angiografia fluoresceínica também dentro de 72 horas, sempre
após a eletrorretinografia. O exame foi repetido cerca de 30
dias após o trauma.
Tomografia de coerência óptica (OCT)
Os pacientes com lesão no pólo posterior foram submeti-
dos à tomografia de coerência óptica. Foram realizados cortes
ópticos lineares seriados de 2,83 a 5,92 mm de extensão, pas-
sando por uma porção de retina afetada e uma região de retina
aparentemente não afetada. Os cortes ópticos foram interpola-
dos e eventualmente alinhados, quando isso melhorasse a
avaliação das camadas sem alterar artificialmente a arquitetura
esperada da região.
Eletrorretinografia (ERG)
O exame foi realizado no Laboratório de Eletrofisiologia
Visual Clínica do Departamento de Oftalmologia da Universi-
dade Federal de São Paulo - UNIFESP, utilizando o sistema
eletrodiagnóstico UTAS E-3000 (LKC Technologies, Inc.,
Gaithersburg, USA), com amplificação de 10.000 vezes e filtros
eletrônicos variando de 0,3 a 500 Hz. As amplitudes das res-
postas foram medidas em microvolts (µV) e o tempo de culmi-
nação em milissegundos (ms).
Os pacientes tiveram suas pupilas dilatadas com uma gota
de tropicamida a 1% e uma gota de fenilefrina a 10%. Após
adaptação dos dois olhos ao escuro por um tempo mínimo de
30 minutos, foi feita a preparação final, com a colocação do
eletrodo de lente de contato em ambiente escuro, iluminado
Arq Bras Oftalmol. 2006;69(6):895-906
Perfil clínico e eletrorretinográfico da comoção retiniana 897
apenas por uma fraca lanterna vermelha, a fim de manter o
estado de adaptação ao escuro. Os pacientes submetidos à
oftalmoscopia binocular indireta no mesmo dia do ERG fizeram
o segundo exame pelo menos 3 horas após o primeiro, e tive-
ram um tempo de adaptação ao escuro de pelo menos 1 hora.
Todos os pacientes utilizaram eletrodos de lentes de con-
tato bipolares, com filamento de ouro (GoldLens electrode,
Doran Instruments, MD, USA), inseridas após anestesia com
uma gota de colírio de tetracaína, com metilcelulose a 2% na
superfície da lente de contato, para proteger a córnea. Um
eletrodo terra de cúpula de ouro em forma de clipe foi colocado
no lóbulo da orelha, preenchido com gel eletrolítico.
Seguiu-se o protocolo padronizado pela International
Society for Clinical Electrophysiology of Vision (ISCEV), para
ERG clínico, constituído de 5 respostas: resposta escotópica de
bastonetes, resposta escotópica máxima, potenciais oscilató-
rios, resposta de cones adaptada à luz e flicker a 30 Hz(21),
conforme descrito previamente(22).
O exame foi realizado até 72 horas após o trauma e repetido
cerca de 15 e 30 dias após o trauma.
Os seguintes parâmetros do ERG foram avaliados: a ampli-
tude da onda “a” foi medida da linha de base até seu pico
negativo. A amplitude da onda “b” foi medida do pico negati-
vo da onda “a” até o pico positivo da onda “b”, em µV. Os
valores assim obtidos na máxima resposta foram usados para
calcular a relação b/a. O tempo de culminação da onda “b” foi
medido do início do estímulo até o pico da onda “b”, em ms.
Métodos estatísticos
As análises estatísticas foram realizadas através do pro-
grama estatístico NCSS 2001 e BioEstat 1.0. Foi calculada a
média, desvio padrão, mediana e percentis 2,5 e 97,5 dos
parâmetros obtidos.
Os valores do olho afetado foram comparados aos do olho
contralateral(23). Foi aplicado o teste com sinais de Wilcoxon
para dados não paramétricos, já que os dados eletrorretino-
gráficos representam uma população de distribuição geral-
mente não normal(24). O nível de significância adotado para
todos estes testes foi de 5% (p<0,05).
As comparações entre o primeiro, segundo e terceiro exa-
me foram feitas pelo teste de Friedman para amostras não
paramétricas, adotando-se como nível de significância p<0,05.
Usou-se como variável para este teste a diferença interocular
relativa, calculada pela fórmula:
DIR = (OA - OC)  x  100
 OC
Sendo, DIR: Diferença interocular relativa; OA: Valor do
parâmetro no olho afetado; OC: Valor do parâmetro no olho
controle.
A correlação entre a área aparentemente afetada e os parâ-
metros do ERG foi feita pela correlação de Spearman, conside-
rando-se significativo p< 0,05.
 RESULTADOS
Perfil epidemiológico
Foram recrutados 16 pacientes que foram submetidos a um
primeiro ERG. Dentre esses pacientes, 4 eram do sexo feminino
e 12 do sexo masculino. Em quatro pacientes foi acometido o
olho direito e 11 o olho esquerdo. As idades variaram entre 15
e 60 anos, com mediana de 23 anos. Em 4 casos, o olho foi
atingido por soco, 6 por bola (5 de futebol e um de handebol),
um caso por rolha de champanhe e no último por impacto do
olho contra o painel em acidente automobilístico.
Os exames foram realizados entre 4 horas e 3 dias após o
trauma, sendo a mediana de 2 dias. Onze pacientes repetiram o
exame por volta do 15º dia e sete pacientes repetiram o exame
após cerca de um mês.
Exame oftalmológico
A acuidade visual inicial variou entre -0,1 logMAR (20/16)
e <1,0 logMAR (Contagem de dedos a 20 cm). A evolução das
acuidades visuais individuais é mostrada na tabela 1.
As lesões oculares associadas foram: laceração corneana
de espessura parcial em um caso, desepitelização de córnea (2
casos), laceração conjuntival (2 casos) e hemorragia subcon-
juntival (1 caso), hifema (3 casos - 1 microscópico, 2 grau I),
irite traumática (5 casos). No exame externo, havia edema
palpebral, de variável intensidade em todos os casos e um dos
pacientes apresentava também fratura de arco zigomático.
À oftalmoscopia, 3 olhos apresentaram hemorragia vítrea
que não dificultou a discriminação de detalhes da retina, 2
apresentaram hemorragia sub-retiniana e um apresentou rotu-
ra retiniana periférica.
Dez pacientes apresentaram lesões posteriores ao equa-
dor, que puderam ser retinografadas. Estas lesões variaram de
13 a 40 áreas de papila, com média de 24,1 e mediana de 20,5
áreas papilares. As lesões restantes encontravam-se muito
anteriores para serem adequadamente retinografadas.
Angiografia fluoresceínica
Foi realizada angiografia fluoresceínica em 10 pacientes no
primeiro exame, e repetida em 3 pacientes cerca de 30 dias após
o trauma.
Em todos os pacientes foram encontradas áreas de hiper-
fluorescência por defeito em janela alternadas com áreas de
hipofluorescência em bloqueio, em maior ou menor grau, mas
geralmente discretas, a partir do primeiro exame. Este defeito
manteve-se no 30º dia nos pacientes que repetiram o exame
(Figura 1).
Em dois pacientes foi encontrada impregnação tardia do
epitélio pigmentado da retina (EPR), porém, a acuidade visual
final nestes dois pacientes não foi muito afetada (respectiva-
mente 20/20-2 e 20/20-1), o que pode ser explicado pelo fato de
tais lesões não atingirem a mácula. Pelo pequeno número, não é
possível fazer nenhuma correlação estatística entre impregna-
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ção do EPR e a amplitude ou latência das ondas do ERG de
campo total, mas estes pacientes tiveram respectivamente a
segunda e a décima maior diferença interocular relativa na onda
“a” e a primeira e a décima quarta maior diferença interocular na
onda “b”, na máxima resposta no primeiro exame (Figura 2).
Dois pacientes tinham hemorragia sub-retiniana visível à
oftalmoscopia no momento do primeiro exame. Nestes pacien-
tes, a angiografia fluoresceínica além de confirmar o diagnós-
tico, mostrando áreas de bloqueio da fluorescência de coróide
pelo sangue, sem bloqueio da fluorescência da vasculatura
retiniana, também revelou um vazamento tardio próximo à he-
morragia. Tais pacientes tiveram respectivamente a décima
quarta e a décima sexta maior diferença interocular na onda “a”
e a sétima e a décima segunda maior diferença interocular na
onda “b”, na máxima resposta (Figura 3).
Tomografia de coerência óptica
Apenas quatro pacientes tiveram lesões suficientemente
próximas à mácula que puderam ser tomografadas. Dois deles
apresentaram hemorragia sub-retiniana, que foi traduzida no
OCT por uma separação da retina neurossensorial do EPR,
com sombreamento posterior, que atenuava o EPR. Nestes
pacientes, não foi possível detectar qualquer alteração da
refletividade da camada de fotorreceptores.
Outros dois pacientes apresentaram apenas comoção re-
tiniana. Nos cortes feitos na transição entre a retina de aspec-
to normal e a retina de aspecto esbranquiçado, percebe-se
uma diminuição progressiva da refletividade em direção à reti-
na afetada (Figura 4).
Eletrorretinografia
A análise dos dados mostrou que houve uma redução de
amplitude estatisticamente significante entre o olho atingido e
o olho controle  nas cinco etapas do protocolo padrão do ERG.
Quanto ao tempo de culminação, houve um aumento (atraso)
estatisticamente significante no olho com trauma com relação
ao olho contralateral somente na resposta fotópica de cones e
no flicker a 30 Hz. A relação b/a mostrou-se comparável entre
Tabela 1. Evolução da acuidade visual (Snellen e LogMar)
Paciente Primeiro exame Segundo exame Terceiro exame
Nº Olho Snellen LogMar Snellen LogMar Snellen LogMar
1 Caso 20/40-3 0,36 20/25-2 0,14 20/20-2 0,04
Controle 20/20 0,00 20/20-2 0,04 20/20-2 0,04
2 Caso 20/25-2 0,14 20/20-1 0,02 20/20-1 0,02
Controle 20/20-1 0,02 20/20-1 0,02 20/20-1 0,02
3 Caso 20/40-3 0,36 20/20-3 0,06 20/20-4 0,08
Controle 20/20-1 0,02 20/20-1 0,02 20/20-1 0,02
4 Caso 20/20-2 0,04 20/20-2 0,04 20/20 0,00
Controle 20/20-3 0,06 20/20-1 0,02 20/20 0,00
5 Caso 20/32-3 0,26 20/20-1 0,02 20/20-1 0,02
Controle 20/20 0,00 20/20 0,00 20/20 0,00
6 Caso 20/20-3 0,06 20/16 -0,10- 20/16 -0,10-
Controle 20/25-2 0,14 20/10-4 -0,14- 20/16 -0,10-
7 Caso 20/16 -0,10- 20/16 -0,10- 20/16 -0,10-
Controle 20/16 -0,10- 20/16 -0,10- 20/16 -0,10-
8 Caso 20/160-2 0,94 20/100-1 0,72
Controle 20/20-1 0,02 20/20 0,00
9 Caso 20/20-2 0,04 20/20-1 0,02
Controle 20/20 0,00 20/20-1 0,02
10 Caso 20/20 0,00 20/20 0,00
Controle 20/20 0,00 20/20 0,00
11 Caso 20/20 0,00 20/20-1 0,02
Controle 20/20 0,00 20/20 0,00
12 Caso 20/32-1 0,22
Controle 20/20 0,00
13 Caso 20/20 0,00
Controle 20/20 0,00
14 Caso CD a 20 cm >1,00>
Controle 20/20-2 0,04
15 Caso 20/20 0,00 0,00
Controle 20/20 0,00 -0,08
16 Caso 20/20-2 0,04
Controle 20/20 0,00
Nº = número do paciente; LogMAR = acuidade visual pelo logaritmo do mínimo ângulo de resolução; Snellen = acuidade visual pela tabela de Snellen
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Figura 1 - Angiografia fluoresceínica do paciente nº 3, que sofreu contusão por bola de futebol há dois dias, mostrando discreto defeito em janela.
Após 30 dias, repete-se o exame, manutenção do mesmo quadro angiográfico. A: retinografia colorida mostrando região esbranquiçada superior
à mácula; B a D: angiofluoresceinografia do mesmo paciente, mostrando hiperfluorescência precoce que mantém limites em todo o exame,
moteada com áreas de hipofluorescência por bloqueio; E: retinografia aneritra após 30 dias do trauma, mostrando fundo de olho normal; F a H:
angiofluoresceinografia mostrando persistência do defeito em janela.
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Figura 2 - Angiograria fluoresceínica do paciente nº 1, mostrando impregnação tardia do EPR e alterações pigmentares importantes. A: retinografia
aneritra, obtida dois dias após o trauma ocular contuso, mostrando região esbranquiçada; B: fase venosa precoce, mostrando uma hiperfluores-
cência por defeito em janela; C: fase venosa tardia, mostrando a hiperfluorescência por defeito em janela e uma falha de enchimento da coróide,
mostrando uma alteração na estrutura da microvascular da coriocapilar. D: fase de recirculação, mostrando persistência do padrão de fluo-
rescência das fases anteriores; E: retinografia aneritra obtida 39 dias após o trauma, mostrando já mais claramente as alterações pigmentares
coriorretinianas; F: fase venosa precoce, mostrando já a hiperfluorescência por defeito em janela; G: fase venosa tardia, mostrando áreas de
hiperfluorescência e áreas de hipofluorescência por não perfusão (defeito da coriocapilar); H: fase de recirculação, mostrando manutenção do
padrão de fluorescência das fases anteriores.
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Figura 3 - Angiografia fluoresceínica do paciente nº 8, dois dias após o trauma contuso, mostrando hemorragia sub-retiniana e vazamento tardio
perilesional de contraste. A: retinografia colorida, mostrando hemorragia sub-retiniana em arcada temporal superior, próxima à mácula, rodeada
de retina esbranquiçada (comoção retiniana); B: fase arterial, 18,2 segundos após a injeção de contraste, mostrando hiperflorescência por
bloqueio nas áreas cobertas por hemorragia sub-retiniana, e uma discreta hiperfluorescência por defeito em janela na área correspondente
à comoção retiniana; C: fase venosa tardia, 54,7 segundos após a injeção de contraste, mostrando início de ponto de vazamento de contraste
na borda temporal da hemorragia; D: fase da recirculação: aumento da área de hipefluorescência por vazamento.
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Figura 4 - Tomografia de coerência óptica de paciente com comoção retiniana. A: corte tomográfico alinhado e interpolado, mostrando vazio óptico
na região de lesão visível; B: transposição da região do corte óptico para uma retinografia colorida, para uma melhor visibilização do corte em
relação à lesão.
A B
o olho com trauma e o olho contralateral, não havendo diferen-
ças estatísticas (Tabela 2).
A redução foi mais evidente na amplitude da resposta
escotópica de bastonetes (47% de redução da média em rela-
ção ao olho contralateral), que nas respostas puras de cones
(13% de redução na resposta isolada de cones e 11% no flicker
a 30 Hz). As máximas respostas mantiveram uma redução da
média intermediária entre as respostas de cones e bastonetes
(30% e 38% de redução das ondas “a” e “b”, respectivamente).
Os potenciais oscilatórios apresentaram uma diferença entre
as médias de cerca de 30%.
No segundo exame, manteve-se a diferença apenas dos
potenciais oscilatórios. No último exame, não foram detectadas
diferenças estatisticamente significantes para nenhum dos pa-
râmetros (Tabela 2). A figura 5 mostra um exemplo da evolução
das respostas do ERG de um dos pacientes do estudo.
A diferença interocular relativa de amplitude mostrou-se
significantemente diferente entre o primeiro e o segundo exa-
me, mas não entre o segundo e o terceiro exame na resposta
escotópica de bastonetes (p=0,021) e na onda “b” da máxima
resposta (p=0,018). Nos demais parâmetros que inicialmente
apresentavam-se alterados, não houve diferença significativa
desta diferença entre vários exames.
O teste de correlação de Spearman para amostras não para-
métricas não mostrou correlação entre a área de lesão visível e a
diminuição relativa do ERG (Tabela 3), em nenhuma das respostas.
DISCUSSÃO
Foram recrutados pacientes com trauma ocular unilateral,
sem patologias oculares prévias relatadas ou encontradas ao
exame ocular, para que o olho contralateral pudesse servir de
controle e amenizer possíveis diferenças de amplitudes en-
contradas em pacientes de sexo e idade diferentes(23,25-27).
Os pacientes deveriam realizar o ERG nas primeiras 72
horas após o trauma ocular contuso, pois existem evidências
de que o maior acometimento das células da retina externa
acontece nos três primeiros dias. Sipperley et al., descreveram
uma diminuição do número de núcleos picnóticos na camada
externa da retina no quarto dia após o trauma em macacos(14).
Tabela 2. Análise estatística das respostas do eletrorretinograma de campo total nos 11 pacientes examinados cerca de 15 dias após o trauma ocular
Paciente Olho Resposta escotópica Máxima resposta Relação Potenciais Resposta fotópica Flicker
Amplitude Latência Onda a Onda b b/a oscilatórios Amplitude Latência Amplitude Latência
1º exame Afetado 188,8 85,0 136,4 308,9 2,277 142,2 98,7 28,8 63,3 28,1
média Controle 277,8 84,3 178,1 425,2 2,450 185,2 111,4 28,2 70,4 27,4
p 0,0004 0,8753 0,0038 0,0005 0,4691 0,0032 0,0214 0,0329 0,0386 0,02
2º exame Afetado 244,0 88,2 153,2 391,1 2,666 147,6 93,3 29,4 55,8 28,3
média Controle 275,9 90,3 167,1 416,4 2,553 172,8 104,4 28,5 62,9 27,7
p 0,0505 0,6891 0,286 0,2132 0,5049 0,0208 0,1307 0,1731 0,0619 0,1688
3º exame Afetado 230,4 85,8 142,3 363,6 2,549 133,8 102,4 29,3 62,5 27,8
média Controle 267,3 85,6 161,6 395,5 2,453 163,0 104,9 28,7 65,0 27,5
p 0,063 0,9326 0,1282 0,1305 0,499 0,063 0,7353 0,3454 0,6121 0,398
Teste aplicado: Teste de Wilcoxon para amostras não paramétricas.
p= grau de significância para excluir hipótese Ho: amostras provenientes da mesma população. Consideramos significante p<0,05 (negrito)
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Hart mostrou que na maioria dos casos, a opacificação da
retina persiste por 3 a 4 dias(28) o que confirma a observação
inicial de Berlin, de que a lesão não costumava ser mais visível
após 3 dias do trauma(10).
A maioria dos pacientes foi do sexo masculino, numa pro-
porção de 3 homens para cada mulher. Esta é semelhante à
proporção clássica encontrada em trauma ocular(29-30).
Em nosso estudo, 12 dos 16 pacientes (75%) tinham menos
de 30 anos. Dados do sistema de registro de trauma ocular
americano também mostram que 58% dos pacientes tinham
menos de 30 anos(29).
As acuidades visuais encontraram-se pouco diminuídas. Os
casos de maior baixa de acuidade visual foram os associados à
hemorragia sub-retiniana na região macular (casos 8 e 14). A
literatura mostra que esta é uma causa importante de baixa de
acuidade visual persistente após comoção retiniana(11,31).
Tabela 3. Correlação entre área afetada (em diâmetros papilares) e as respostas do eletrorretinograma de campo total no primeiro exame
Paciente DP REBA REBT MRA MRB BA PO RCA RCT FLA FLT
1 36,38 100 100 61,93 71,16 24,28 43,48 3,66 -12,50 -6,16 -16,09
2 23,18 22,70 -2,22 22,62 14,15 -10,97 8,13 -1,17 0 4,99 1,08
3 16,66 47,88 -2,98 64,59 64,00 -1,69 68,90 20,38 -4,92 21,01 -8,42
4 17,82 40,05 0 26,92 23,60 -4,52 3,06 -12,23 -4,68 -13,38 -0,37
5 29,52 8,98 -1,16 20,91 7,17 -17,39 21,61 0,70 0 -12,95 2,20
9 15,30 56,03 -3,07 -17,33 39,66 48,55 42,06 32,96 -5,66 20,22 0,37
10 17,35 18,80 9,23 -7,33 -1,18 5,76 -26,82 -10,10 -1,85 -21,98 1,81
12 13,11 41,18 -3,72 19,15 17,56 -1,95 10,13 19,57 -3,33 20,46 -3,69
14 31,33 29,63 -3,52 -16,83 14,28 26,63 14,08 23,34 0 25,91 -3,48
15 40,43 46,36 8,78 37,24 31,43 -9,21 41,68 21,98 0 4,81 -1,39
Média 20,11
Mediana 20,50
Coeficiente -0,0545 0,5515 0,3455 0,0424 -0,2242 0,1515 0,0061 0,3455 -0,2 -0,0545
de Spearman
p 0,881 0,0983 0,3282 0,9074 0,5334 0,6761 0,9867 0,3282 0,5796 0,881
DP= Diâmetros papilares; REBA= amplitude da resposta escotópica de bastonetes; REBT= tempo de culminação da onda “b” na resposta escotópica de bastonetes;
MRA= amplitude da onda “a” na máxima resposta; MRB= amplitude da onda “b” na máxima resposta; BA: relação b/a; PO= amplitude dos potenciais oscilatórios; RCA=
amplitude da resposta de cones; RCT= tempo de culminação da onda “b” na resposta de cones; FLA= amplitude do flicker a 30 Hertz; FLT= tempo de culminação
da onda “b” do flicker a 30 Hertz; p= grau de significância para correlação de Spearman.
Figura 5 - Exemplo representativo da evolução das cinco respostas do eletrorretinograma de campo total do paciente nº 1, de 18 anos, incluído
no estudo. A: exame realizado dois dias após o trauma ocular contuso no olho direito; B: exame realizado 24 dias após o trauma ocular contuso
no olho direito; C: exame realizado 39 dias após o trauma ocular contuso no olho direito.
Resposta de bastonetes Resposta máxima Potenciais oscilatórios Resposta de córnea Flicker
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As lesões oculares mais freqüentemente encontradas fo-
ram as lesões de câmara anterior (irite traumática e hifema),
que são as lesões mais encontradas em qualquer trauma ocu-
lar contuso(32). As alterações à oftalmoscopia indireta (hemor-
ragia vítrea, hemorragia sub-retiniana e rotura retiniana) tam-
bém são descritas como freqüentes(32-33).
Desde o primeiro exame, mesmo que realizado apenas algu-
mas horas após o trauma, houve áreas de hiperfluorescência
por defeito de transmissão alternadas com áreas de hipofluo-
rescência por bloqueio. Este achado pode ser interpretado
como resultado da heterogeneidade da distribuição da melani-
na no EPR traumatizado.
A migração de pigmento do EPR é descrita em estudos
anatomo-patológicos experimentais. Blight descreveu o encon-
tro ocasional de material derivado do EPR em macrófagos(13).
Sipperley notou áreas de perturbação do EPR com defeito em
janela associado em macacos que sofreram comoção retinia-
na(14). O mesmo autor explica este achado como conseqüência
da migração precoce de células epiteliais através das camadas
da retina, encontrada em cortes histológicos da retina dos
mesmos animais(14).
No grupo estudado, o OCT mostrou vazio óptico na região
acometida, que aumentava conforme o corte progredia da re-
gião de coloração normal para a região esbranquiçada. Esses
achados são idênticos aos de estudo anterior que descreve
OCT em um paciente com comoção retiniana(34). Este vazio pode
ser a tradução óptica da classicamente descrita disrupção da
camada externa dos fotorreceptores(13-15,35).
No primeiro exame eletrorretinográfico encontramos dife-
renças estatisticamente significantes nas amplitudes de bas-
tonetes e cones, bem como no flicker. O tempo de culminação
estava aumentado nas respostas de cones (resposta fotópica
de cones e flicker), mas não na resposta escotópica de basto-
netes. Tal fato talvez seja explicado por ser esta resposta mais
lenta, portanto menos sujeita a alterações. Também sua gran-
de variabilidade(22) torna difícil detectar tais alterações.
Estes achados não podem ser atribuídos a opacidades de
meios, já que todos os pacientes os apresentavam transparen-
tes, no máximo com hemorragia vítrea discreta em três pacien-
tes (Tabela 1). Jayle, Tassy demonstraram, através da interpo-
sição de vidros contendo sangue humano total, que até 1 mm
de sangue causa pouca alteração na amplitude do ERG com
flashes de luz brancos(16).
Na análise da máxima resposta, houve diminuição tanto da
onda “a” quanto da onda “b”. A onda “a” reflete a atividade de
fotorreceptores(36) e a onda “b” das células de Müller, conse-
qüente à passagem do impulso pelas células bipolares(37).
Quando há uma diminuição da onda “a”, há uma proporcional
diminuição da onda “b” pela diminuição do impulso que chega
às células bipolares. A relação b/a, entretanto, fica preservada.
Como no nosso estudo não houve alteração da relação b/a
em relação ao olho contralateral, conclui-se que a diminuição
da onda “a” é o evento primário refletindo uma perda funcio-
nal da camada de fotorreceptores(36), que encontra respaldo
nos resultados anátomo-patológicos em olhos de porcos(13),
de macacos(14) e humanos(15). Nestes trabalhos, as principais
alterações encontradas estavam concentradas na interface en-
tre o EPR e a camada externa da retina.
A relação b/a preservada também torna improvável um com-
ponente isquêmico importante, como já suspeitava Hart et al.
Em um de seus trabalhos, notou que a extinção da onda “b” do
ERG dava-se logo após o trauma, enquanto que na isquemia, tal
extinção acontece minutos após a oclusão da veia central(18).
As alterações dos potenciais oscilatórios podem estar rela-
cionadas a ação das forças hidrodinâmicas na interface vítreo-
retiniana, provocando uma lesão por cisalhamento dos axô-
nios da camada de fibras nervosas, à semelhança da lesão
axonal difusa cerebral. A ação dessas forças de desaceleração
no trauma ocular contuso pode ser demonstrada pelo descola-
mento de vítreo posterior, encontrado em maior proporção em
olhos traumatizados(38).
Embora nenhuma alteração morfológica tenha sido encon-
trada no modelo experimental com macacos de Sipperley(14),
outros trabalhos mostram indícios de lesão a este nível.
Mansour et al., em estudo de microscopia eletrônica em
olho humano eviscerado após menos de 24 horas de trauma,
com comoção retiniana, encontrou edema mitocondrial discre-
to em retina interna nas áreas acometidas(15).
Hart et al., também descreveu axônios mais eletrodensos
que o normal, com aspecto de compressão, inclusões císticas
no axoplasma e edema das mitocôndrias na camada de fibras
nervosas, em modelo experimental em olhos de porco(18). Estes
achados morfológicos poderiam também justificar a diminuição
dos potenciais oscilatórios encontrada no presente estudo.
O mecanismo pelo qual a comoção retiniana acontece é
denominado classicamente lesão por contragolpe(39). Por este
mecanismo, forças hidráulicas transmitidas posteriormente,
associadas a uma deformação do vítreo(15,40-41) causariam um
movimento relativo entre tecidos de densidades diferentes(42).
Assim, os tecidos mais propensos a sofrerem o efeito do
impacto seriam as interfaces entre o vítreo e a retina e entre o
EPR e os fotorreceptores. As alterações dos potenciais oscila-
tórios e da amplitude da onda “a” refletem este efeito. As
outras camadas da retina não sofreriam a ação dessa defor-
mação, pois estariam ligadas pelas células de Müller(15). A
preservação da relação b/a mostra que embora a onda b esteja
diminuída, isto acontece por causa da diminuição da onda “a”,
e não por um efeito direto na função das células de Müller,
confirmando o pouco efeito do trauma ocular contuso sobre
as mesmas.
No entanto, as lesões não foram tão extensas a ponto de
justificar uma redução tão grande da média da amplitude da
resposta de bastonetes atingidos (188,8 µV) em relação ao olho
controle (277,8 µV), o que indica que não apenas a área esbran-
quiçada, mas uma boa parte da retina aparentemente inalterada
apresentavam algum grau de diminuição das respostas.
 O quadro clínico de comoção retiniana (esbranquiçamento
das camadas externas da retina) parece, portanto, traduzir ape-
nas um grau maior de uma alteração que acomete a retina subme-
tida a essas ondas de choque como um todo, como sugeriu Hart
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et al.(18). A lesão esbranquiçada representaria apenas um aco-
metimento acima de um certo limiar, mas uma parte muito maior
da retina apresenta-se funcionalmente comprometida.
Progressivamente, as diferenças encontradas no ERG fo-
ram diminuindo, não sendo mais estatisticamente significan-
tes aos 30 dias após o trauma, fazendo-nos crer que o ritmo da
evolução é lento, mas a recuperação tende a ser completa.
Na análise estatística, entretanto, houve alteração da dife-
rença entre o primeiro e o segundo exame e apenas nos parâ-
metros amplitude da resposta escotópica de bastonetes e
amplitude da onda “b” na máxima resposta. Tal fato se deu
porque este estudo não foi desenhado para determinar este
dado, uma vez que por ser a primeira descrição de ERG de
campo total em olhos humanos com comoção retiniana, não
existiam dados prévios para se calcular o tamanho da amostra
necessária para se obter tal resposta. Com os dados obtidos
por este estudo, este cálculo poderá ser feito, possibilitando
um futuro aprofundamento desta análise.
CONCLUSÃO
Os dados do presente estudo mostram que as lesões cau-
sadas pela comoção retiniana são reversíveis, por afetarem
estruturas capazes de se regenerar, como os segmentos exter-
nos dos fotorreceptores, ou pela própria natureza reversível
da alteração anatômica, como é o caso do edema mitocondrial,
axoplasmático e intracelular. Provavelmente algumas células
sofreriam lesão acima deste limiar, podendo chegar até a morte
celular. Elas não voltariam a contribuir para a corrente elétrica
registrada pelo eletrorretinograma, mas sua proporção na reti-
na dos pacientes analisados poderia ter sido muito pequena,
de forma que não interfeririam na recuperação da resposta
total do ERG.
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ABSTRACT
Purpose: To investigate clinical, anatomic and electroretino-
graphic changes in eyes that suffered blunt ocular trauma with
commotio retinae. Methods: Patients who presented commo-
tio retinae after unilateral blunt ocular trauma less then 72
hours before were submitted to visual acuity testing, biomi-
croscopy, binocular indirect ophthalmoscopy, fluorescein
angiography, optical coherence tomography and full-field
electroretinography. Full-field ERG was repeated after 15 and
30 days. Results: Sixteen patients were included in the study.
On the first examination there was a statistically significant
difference between affected and fellow eye in all response
amplitudes, without b/a ratio alteration, and a delay in single-
flash cone response and 30-Hz flicker implicit time. On the
second examination, the difference between the eyes remai-
ned for oscillatory potentials, but disappeared on the last
examination. In fluorescein angiography, all patients presen-
ted mottled hyperfluorescence and hypofluorescent areas,
due to alterations in the pigment barrier. On optical coherence
tomography, we found optically empty spaces at the site of
the lesion. Conclusions: Found changes suggested photore-
ceptor and ganglion cells, but not Müller cell functional altera-
tions, as well as pigment mobilization. These changes disap-
peared 30 days after the trauma.
Keywords: Electroretinography; Eye injuries; Retina; Fluores-
cein angiography; Optical coherence tomography
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